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Метою дослідження став аналіз фахових дже-
рел літератури, присвячених впливу гомоцистеїну 
на розвиток судинних розладів. Розглянуто роль 
гомоцистеїну як біомаркера судинної патології. 

Матеріали та методи дослідження. У дослі-
дженні використано бібліосемантичний та аналі-
тичний методи. Здійснено аналіз фахової літера-
тури (47 джерел) за допомогою інформаціїї у на-
уково-метричних базах MEDLINE/PubMed, Scopus 
та Google Scholar. 

Результати досліджень. Гомоцистеїне-
мія – патологічний стан, що асоціюється з досить 
серйозними наслідками для організму; здебіль-
шого страждає ендотелій судин: розвиваються 
системна ендотеліальна дисфункція (в т. ч. по-
рушення синтезу й обміну ендотелійрелаксуючо-
го фактору – оксиду азоту), оксидативний стрес, 
відбуваються активація агрегації тромбоцитів, гі-
перкоагуляція (внаслідок зниження активності ге-
парину, тромбомодуліну та підвищення активності 
тромбоксану А2). Поширеність гіпергомоцистеїне-
мії в Україні є досить високою і сягає 10 % серед 
здорових дорослих, 2 % серед юнаків та підлітків, 
від 13 % до 43 % – у пацієнтів з серцево-судинною 
патологією. Розповсюдженим серед населення 
України є і поліморфізм С677Т гену метилентетра-
гідрофолатредуктази – 40,7 %. Дослідники вважа-
ють, що гіпергомоцистеїнемія є незалежним і мо-
дифікованим фактором ризику судинної патології. 

Висновки. Гомоцистеїн визнано одним з біо-
маркерів судинної патології. Основними механіз-
мами ураження судин при гіпергомоцистеїнемії на-
уковці вважають активацію оксидативного стресу, 
ушкодження ендотелію, стимуляцію проліферації 
гладком’язових клітин, прозапальні ефекти. Опи-
сані патологічні зміни супроводжуються порушен-
ням регуляції судинного тонусу здебільшого через 
зниження синтезу оксиду азоту. Незбалансований 
синтез оксиду азоту зумовлює і  потенціює окис-
лювальний стрес, процеси атеротромбогенезу. У 
фаховій літературі представлено достатньо науко-
вих даних, які переконливо засвідчують роль го-
моцистеїну у розвитку кардіоваскулярної та невро-
логічної патології. Проте зустрічається невелика 
кількість досліджень, присвячених взаємозв’язку 
гіпергомоцистеїнемії та захворювань пародонта, 

а також не у повній мірі розкриті патогенетичні ме-
ханізми впливу гіпергомоцистеїнемії на розвиток 
судинних розладів при коронавірусній хворобі. 

Ключові слова: гомоцистеїн, біомаркер, су-
динна патологія.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
комплексної науково-дослідної теми кафедри 
терапевтичної стоматології факультету післяди-
пломної освіти Львівського національного медич-
ного університету імені Данила Галицького «Еко-
логія та пародонт. Взаємозв’язок захворювань 
пародонта та загальносоматичної патології. Дис-
функція скронево-нижньощелепового суглобу», 
№ державної реєстрації 0114U000112. 

Вступ. Протягом останніх років увагу науков-
ців та практичних лікарів різних спеціальностей 
привернув прозапальний маркер гомоцистеїн з 
огляду на його вплив у розвитку коморбідної пато-
логії. Відомо, що високі рівні гомоцистеїну є цито-
токсичними, особливо для ендотеліальних клітин 
[1]. Токсична дія гіпергомоцистеїнемії на клітини 
та тканини організму реалізується через різно-
манітні біохімічні та патофізіологічні механізми: 
оксидативний стрес, ендотеліальну дисфункцію, 
гіпометилювання, гомоцистеїнування білків тощо. 
Дослідження останнього десятиріччя показали, 
що поширеність гіпергомоцистеїнемії в Україні є 
досить високою і сягає 10 % серед здорових до-
рослих, 2 % серед юнаків та підлітків, від 13 % до 
43 % – у пацієнтів з серцево-судинною патологі-
єю. Розповсюдженим серед населення України є і 
поліморфізм С677Т гену метилентетрагідрофола-
тредуктази – 40,7 % [2, 3]. Дослідники вважають, 
що гіпергомоцистеїнемія є незалежним модифіко-
ваним фактором ризику судинної патології. 

Мета дослідження – аналіз фахових джерел 
літератури, присвячених впливу гомоцистеїну на 
розвиток судинних розладів. Розглянуто роль го-
моцистеїну як біомаркера судинної патології. 

Матеріали та методи дослідження. У до-
слідженні використано бібліосемантичний та ана-
літичний методи. Здійснено аналіз фахової лі-
тератури (47 джерел) за допомогою інформаціїї 
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у науково-метричних базах MEDLINE/PubMed, 
Scopus та Google Scholar. 

Результати дослідження. Гомоцистеїн - сір-
ковмісна амінокислота, основний проміжний про-
дукт перетворення метіоніну (незамінної амінокис-
лоти, джерелом якої є білки тваринного походжен-
ня) на цистеїн. Гомоцистеїн є частиною фолатного 
та метіонінового метаболічних циклів. Ця аміно-
кислота утворюється в результаті метаболізму 
метіоніну за участі ціанокобаламіну та фолієвої 
кислоти. Він не міститься в продуктах харчування, 
тому єдиним його джерелом в організмі людини є 
амінокислота метіонін. Метаболізм гомоцистеїну 
відбувається двома шляхами: реметилювання та 
транссульфування. На шляху транссульфуван-
ня утилізуються основні кількості гомоцистеїну, 
при цьому він перетворюється на амінокислоту 
цистеїн за участі піридоксальфосфат-залежних 
ферментів – цистатіонін-γ-ліази та цистатіонін-
βсинтази. Під час реметилювання гомоцистеїн пе-
ретворюється у метіонін за участі метіонінсинтази, 
де використовується 5-метилтетрагідрофолат як 
донор метильної групи. Останній утворюється в 
реакції відновлення 5, 10- метилентетрагідрофо-
лату, каталізованій метилентетрагідрофолатре-
дуктазою. Альтернативний шлях утворення метіо-
ніну полягає в транспорті метильної групи бетаїну 
на гомоцистеїн за участю ферменту бетаїнгомо-
цистеїнметилтрансферази. Координація шляхів 
реметилювання та транссульфування гомоцисте-
їну здійснюється за участі S-аденозилметіоніну, 
який інгібує метилентетрагідрофолатредуктазу, 
бетаїнгомоцистеїнметилтрансферазу та активує 
цистатіонін-β-синтазу. Незначна кількість ремети-
лювання гомоцистеїну відбувається альтернатив-
ним шляхом, у якому донором метильних груп ви-
ступає бетаїн [4].

У плазмі гомоцистеїн знаходиться в декількох 
формах: вільний гомоцистеїн (швидко окислюєть-
ся в умовах нормального рН; присутній в плазмі 
в кількості менше 0,3 нмоль/л); гомоцистеїн (дві 
молекули гомоцистеїну, з’єднані дисульфідним 
зв’язком, окиснена фракція представлена цистеїн-
гомоцистеїном; складає близько 20-30% загально-
го гомоцистеїну плазми); решта 70-80% гомоцис-
теїну знаходиться у зв’язаному з білками плазми 
стані [5].

Забір зразка для визначення гомоцистеїну у 
біологічних рідинах має певні особливості. Його 
рекомендовано проводити після голодування па-
цієнта протягом 8-12 годин. Плазму або сироватку 
слід відокремити протягом 1 години після забо-
ру, оскільки після венепункції гомоцистеїн продо-
вжує виділятись із еритроцитів, його рівень зрос-
тає на 1 ммоль/л щогодини. Стабільність зразка 
зберігається протягом 1 години при кімнатній 

температурі, 1 тиждень при зберіганні в холодиль-
нику та 3 місяці – у замороженому стані. Рівень 
гомоцистеїну може бути підвищеним на 10% про-
тягом 6-8 годин після споживання багатої на білок 
тваринного походження їжі. Референтні значення 
нормального вмісту гомоцистеїну у сироватці крові 
знаходяться у межах 4-14 ммоль/л (<15 ммоль/л). 
Рівень 15-30 ммоль/л вважається незначно підви-
щеним, 30-60 ммоль/л – помірно підвищеним, при 
>60 ммоль/л – значно підвищеним [6, 7].

Підвищення гомоцистеїну в плазмі та сечі 
характерне для гомоцистеїнурії – рідкісного вро-
дженого аутосомно-рецесивного захворювання, 
яке виникає внаслідок дефіциту цистатіонін-β-
синтази та дефектів реметилювання гомоцистеїну 
(порушення утворення метилкобаламіну, дефіцит 
метилентетрагідрофолатредуктази), а також гене-
тичних дефектів коферментів (вітамінів В6, В12 та 
фолату) та їх нутритивного дефіциту. Гомоцистеї-
нурія виникає з частотою від 1:50.000 до 1:200.000. 
Хворі виділяють велику кількість гомоцистеїну з се-
чею та мають значно підвищений рівень цієї аміно-
кислоти у плазмі крові (50-500 ммоль/л). Клінічни-
ми ознаками гомоцистеїнурії є дислокація кришта-
лика, марфаноїдний зовнішній вигляд, розумова 
відсталість, судоми, скелетні аномалії (вальгусна 
деформація колінних суглобів, кілеподібна або 
воронкоподібна деформація грудної клітки), ран-
ній розвиток атеросклерозу та артеріальні/венозні 
тромбози. Лікування гомоцистеїнурії складається з 
призначення В6, за відсутності ефекту у протокол 
лікування вводять фолієву кислоту та вітамін В12. 
У пацієнтів з нечутливою до піридоксину формою 
захворювання сапліментація бетаїном та дієта зі 
зниженим вмістом метіоніну допомагає знизити рі-
вень гомоцистеїну [8, 9].

Гомоцистеїнемія – патологічний стан, що асо-
ціюється з досить серйозними наслідками для ор-
ганізму; здебільшого страждає ендотелій судин: 
розвиваються системна ендотеліальна дисфунк-
ція (в т. ч. порушення синтезу й обміну ендоте-
лійрелаксуючого фактору – оксиду азоту), окси-
дативний стрес, відбуваються активація агрегації 
тромбоцитів, гіперкоагуляція (внаслідок зниження 
активності гепарину, тромбомодуліну та підвищен-
ня активності тромбоксану А2) [10]. 

Існує низка причин, які зумовлюють розвиток 
гіпергомоцистеїнемії. 

Одним з факторів підвищення гомоцистеїну у 
плазмі крові є дефіцит фолієвої кислоти. Фолієва 
кислота належить до вітамінів групи В (В9) і над-
ходить до організму з їжею. Після всмоктування 
в кишківнику вона потрапляє до портального кро-
вообігу та поглинається печінкою, яка є основним 
регулятором гомеостазу фолатів. У  плазмі крові 
до 40% фолатів зв’язуються з  білками-носіями: 
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альбуміном і  трансферином. У  клітинах організ-
му фолієва кислота за  допомогою NADPH-H+-
залежних ферментів відновлюється у активну фор-
му – 5-метилтетрагідрофолієву кислоту [11, 12].

Високі концентрації активної форми фоліє-
вої кислоти (5-метилтетрагідрофолату) необхідні 
для забезпечення реакції реметилювання над-
лишку гомоцистеїну в метіонін, яка каталізується 
ферментом метилентетрагідрофолатредуктазою 
(МТНFR) [13]. З метою перетворення гомоцистеїну 
в  цистеїн шляхом транссульфурування необхід-
ний фермент цистатіонінбетасинтаза. Науковцями 
також простежені генетичні детермінанти розви-
тку гіпергомоцистеїнемії. Причиною може служити 
мутація гена MTHFR, блокуючого білок, який ви-
ступає в якості ферменту в процесі перетворення 
гомоцистеїну з метіоніну [14, 15, 16, 17]. 

Незалежно від походження гіпергомоцистеї-
немії механізм її  розвитку полягає, насамперед, 
у  зниженні активності реакції реметилювання, 
яка відновлює гомоцистеїн до  метіоніну, забез-
печуючи подальшу передачу метилової групи для 
здійснення численних реакцій обміну. За функціо-
нальної недостатності 5-метилтетрагідрофолату 
гомоцистеїн починає накопичуватися в  клітині та 
виводитися в міжклітинний простір і плазму крові. 
Через низьку швидкість виведення гомоцистеїну 
нирками його концентрація в  крові поступово на-
ростає [18, 19]. Зазвичай, додаткове призначення 
добавок фолієвої кислоти дозволяє внормувати 
цей стан [20].

Підвищення рівня  гомоцистеїну у сироватці 
крові також може свідчити про нездоровий спосіб 
життя та нераціональне харчування пацієнта. Згід-
но результатів дослідження Guieu R. та співавт., 
особами з підвищеними рівнями гомоцистеїну у 
плазмі крові, частіше були чоловіки старшого віку, 
які мали високий систолічний артеріальний тиск, 
нижчу швидкість клубочкової фільтрації, цукровий 
діабет, підвищені рівні загального холестерину та 
ліпопротеїдів високої щільності, приймали анти-
гіпертензивні та гіполіпідемічні препарати. Саме 
в них частіше діагностували кальцифікацію коро-
нарних артерій, аортального клапану та кільця мі-
трального клапану [21].

Іншими причинами гіпергомоцистеїнемії є па-
ління, вживання великої кількості кави, прийом де-
яких лікарських засобів (оральні контрацептиви, 
ізоніазид, метформін, метотрексат, циклосерин, 
азотистий окис, тіазидні діуретики, еуфілін). Також 
фактором ризику підвищеного рівня гомоцистеїну 
є супутня соматична патологія: цукровий діабет, 
метаболічний синдром, псоріаз, захворювання 
щитовидної залози, онкологічні захворювання, 
синдром мальабсорбції та порушення всмоктуван-
ня вітамінів [22, 23, 24]. 

Основними механізмами ураження судин при 
гомоцистеїнемії науковці вважають активацію 
оксидативного стресу (внаслідок пригнічення ак-
тивності ферментів-інгібіторів перекисного окис-
лення ліпідів – супероксиддисмутази, каталази, 
глутатіонпероксидази), ушкодження ендотелію, 
стимуляцію проліферації гладком’язових клітин, 
прозапальні ефекти. Описані патологічні зміни 
супроводжуються порушенням регуляції судин-
ного тонусу здебільшого через зниження синте-
зу оксиду азоту. Незбалансований синтез оксиду 
азоту зумовлює і потенціює окислювальний стрес, 
процеси атеротромбогенезу. Також ендотеліаль-
на дисфункція пов’язана з гіпертензією, ішемічно-
реперфузійними ураженнями, цукровим діабетом 
і нейродегенеративними процесами [25, 26]. 

Перекисне окиснення спричиняє зменшення 
гідрофобності ліпідів, змінює їхню конформацію. 
Недостатність метилових груп супроводжується 
порушенням синтезу білкової компоненти ліпо-
протеїнів і  може бути причиною превалювання 
в мембранах та міжклітинному просторі ліпопроте-
їдів низької щільності (ЛПНЩ), а також ліпопроте-
їдів дуже низької щільності, що також сприяє про-
гресуванню атеросклерозу [27].

Дані великої кількості фахових джерел засвід-
чують, що гомоцистеїн є незалежним фактором ри-
зику та маркером серцево-судинної патології. Згід-
но даних Paganelli F. відомо, що навіть незначне 
підвищення концентрації гомоцистеїну в  плазмі 
крові асоціюється зі зростанням частоти розвитку 
інфаркту міокарда незалежно від інших факторів 
ризику ішемічної хвороби серця [28]. Wu H. та спі-
вавт. проаналізували зв’язок між гомоцистеїнемі-
єю та  гіпертонією у  дорослого населення Китаю. 
Згідно їх досліджень, особи із підвищеним артері-
альним тиском продемонстрували більшу пошире-
ність гомоцистеїнемії порівняно з особами без діа-
гностованих кардіоваскулярних захворювань [29]. 
З ними узгоджуються дані авторів Veeranki S. та 
ін. [30]. Клінічні дослідження свідчать про зв’язок 
між підвищенням рівня гомоцистеїну та ризиком 
ішемічного інсульту. Zhang T. та співавт. провели 
систематичний аналіз досліджень, у яких вивчав-
ся ризик ішемічного інсульту в дорослій популяції 
з  визначеними рівнями гомоцистеїну. Очевидне 
збільшення ризику ішемічного інсульту спостері-
галося у тих випадках, коли рівнень гомоцистеїну 
перевищував референтне значення 15 мкмоль/л. 
Результати цього дослідження свідчать про оче-
видний зв’язок між рівнем гомоцистеїну та іше-
мічним інсультом [31]. Никоненко О.С. із співавт. 
у результаті морфологічних досліджень дійшли 
до висновку, що гіпергомоцистеїнемія та гіповіта-
міноз вітаміну D є незлежними предикторами роз-
витку захворювань серцево-судинної системи та 
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шкідливо впливають на стінку судин, створюючи 
умови для прогресування атеросклерозу. Дані їх 
роботи свідчать, що чим вищий рівень гомоцис-
теїну, тим більш виражена гіпертрофія всіх шарів 
судинної стінки незалежно від рівня вітаміну D; а 
пацієнти з вираженою гіпергомоцистеїнемією та 
дефіцитом вітаміну D мають більш виражену за-
пальну реакцію стінки аорти [32].

Виникнення неврологічних захворювань, та-
ких як хвороби Альцгеймера та Паркінсона, також 
пов’язують з гіпергомоцистеїнемією. Високі рівні 
гомоцистеїну можуть зумовлювати зростання ри-
зику деменції, пов’язаної з хворобою Паркінсона, 
судинної деменції та  зниження когнітивних функ-
цій у пацієнтів із розсіяним склерозом [33, 34, 35].

Таким чином, можна стверджувати, що гіпер-
гомоцистеїнемія є незалежною модифікованою 
детермінантою кардіоваскулярної патології та за-
хворювань нервової системи. Навіть помірне зрос-
тання рівня гомоцистеїну в плазмі крові може сут-
тєво збільшувати ймовірність зазначених станів.

Цікавою, проте досить обмеженою у фахових 
джерелах, є інформація про взаємозв’язок гомо-
цистеїну та COVID-19. Наприкінці 2019 року світ 
стикнувся із страшною епідемією - COVID-19, яка 
і наразі становить гостру наукову, медичну та со-
ціальну проблему. Коронавірусна хвороба – це не-
безпечне для життя вірусне захворювання, яке ха-
рактеризується тривалим тромботичним станом. 
Складність COVID-19, викликаного SARSCoV-2, 
полягає в  непередбачуваному клінічному перебі-
зі захворювання, яке може швидко прогресувати, 
викликаючи важкі та фатальні ускладнення. Дані 
Umakanthan S. та співавт. свідчать, що причиною 
ураження органів у важкохворих на COVID-19 є 
процеси запалення стінок судин, викликані акти-
вацією низки прозапальних реакцій, активацією 
системи комплементу та прозапальних цитокінів, 
так званим «цитокіновим штормом» [36]. Останні 
дослідження продемонстрували, що ураження, 
пов’язані з васкулітом, призводять до патологічно-
го процесу у легенях та розвитку гострого респіра-
торного дистрес-синдрому, який відіграє провідну 
роль в  подальшому ураженні серцево-судинної 
системи, головного мозку, важкість яких немож-
ливо спрогнозувати за допомогою стандартних 
лабораторних досліджень [37, 38, 39]. Гомоцис-
теїн названий вченими одним з потенційно нових 
біомаркерів, які дозволяють визначити ризик роз-
витку важкого перебігу COVID-19 у пацієнтів. Його 
вважають специфічним показником прогнозування 
розвитку тяжких легеневих та серцево-судинних 
ускладнень [40, 41].

У науковій літературі останніх років зустрі-
чаються праці, присвячені пошуку кореляційних 
зв’язків між гомоцистеїнемією та стоматологічними 

захворюваннями [42, 43, 44]. Так, у дослідженні 
Stanisic D. та співавт. продемонстровано, що де-
структивний процес у кортикальній альвеоляр-
ній кістці при генералізованому пародонтиті тісно 
пов’язаний з гомоцистеїнемією. Авторами було 
здійснено експериментальне дослідження: прове-
дено гістологію та гістоморфометрію нижньої ще-
лепи піддослідних щурів з аналізом експресії генів, 
також вивчався рівень проангіогенних білків та ме-
талопротеїназ. Висновки даної роботи продемон-
стрували прямий зв’язок між пародонтитом та під-
вищеним рівнем гомоцистеїну, тим самим припус-
каючи існування рушійних факторів захворювання 
підчас гіпергомоцистеїнемічного стану [45]. Метою 
роботи Keceli HG та співавт. була оцінка клінічних та 
біохімічних ефектів додаткового системного прийо-
му фолієвої кислоти у комплексі із скейлінгом та по-
ліруванням кореня за методикою SRP при лікуван-
ні генералізованого пародонтиту. Допоміжний при-
йом вітаміну В9 призвів до зниження прозапальних 
біомаркерів – гомоцистеїну та С-реактивного білка 
у ротовій рідині, що позитивно відобразилось на 
покращенні клінічних пародонтальних показників 
[46]. Кутельмах О.І. у літературному огляді дослі-
джував взаємозв’язок між гомоцистеїном, вітамі-
ном D та розвитком стоматологічних захворювань. 
Згідно отриманих даних, недостатність вітаміну D і 
гіпергомоцистеїнемія викликають в організмі мета-
болічні відхилення, які є можливою причиною низ-
ки захворювань органів ротової порожнини. Вплив 
змін у статусі вітаміну D на стоматологічну пато-
логію, на думку автора, пояснюється передусім по-
рушенням фосфорно-кальцієвого обміну, зокрема 
генетичного походження, а також пригніченням 
процесів імунітету. Вплив гіпергомоцистеїнемії на 
патогенез захворювань органів ротової порожнини 
може бути пов’язаний із дисрегуляцією генетичних 
процесів, оксидативним стресом, остеопорозом та 
ендотеліальною дисфункцією, що характерні для 
цього стану [47].

Висновки. Гомоцистеїн визнано одним з біо-
маркерів судинної патології. Основними механіз-
мами ураження судин при гіпергомоцистеїнемії на-
уковці вважають активацію оксидативного стресу, 
ушкодження ендотелію, стимуляцію проліферації 
гладком’язових клітин, прозапальні ефекти. Опи-
сані патологічні зміни супроводжуються порушен-
ням регуляції судинного тонусу здебільшого через 
зниження синтезу оксиду азоту. Незбалансований 
синтез оксиду азоту зумовлює і потенціює окислю-
вальний стрес, процеси атеротромбогенезу. Також 
ендотеліальна дисфункція пов’язана з гіпертензі-
єю, ішемічно-реперфузійними ураженнями, цукро-
вим діабетом і  нейродегенеративними процеса-
ми. У фаховій літературі представлено достатньо 
наукових даних, які переконливо засвідчують роль 
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гомоцистеїну у розвитку кардіоваскулярної та не-
врологічної патології. Проте зустрічається невели-
ка кількість досліджень, присвячених взаємозв’язку 
гіпергомоцистеїнемії та захворювань пародонта, а 
також не у повній мірі розкриті патогенетичні ме-
ханізми впливу гіпергомоцистеїнемії на розвиток 
судинних розладів при коронавірусній хворобі. 

Перспективи подальших досліджень. Після 
аналізу фахової літератури щодо патогенетичних 
ланок впливу гомоцистеїну на розвиток судинної 
патології, у подальшому планується дослідження 
рівня гомоцистеїну у ротовій рідині та плазмі крові 
хворих із патологією пародонта. 
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Homocysteine as a Biomarker of Vascular Pathology
Vynogradova O. M., Minko L. Yu., Slaba O. M., 
Dyryk V. T., Vykhtyuk T. I., Batig V. M.
Abstract. The purpose of the study was to analyze professional literature sources devoted to the influ-

ence of homocysteine on the development of vascular disorders. The role of homocysteine as a biomarker of 
vascular pathology is considered.

Materials and methods. Bibliosemantic and analytical methods were used in the study. The analysis of 
the specialized literature (47 sources) was carried out using information in the scientific-metric databases  
MEDLINE/PubMed, Scopus and Google Scholar. 

Results and discussion. Homocysteinemia is a pathological condition associated with quite serious con-
sequences for the body; the endothelium of vessels suffers mostly: systemic endothelial dysfunction develops 
(including disruption of the synthesis and exchange of the endothelium-relaxing factor – nitric oxide), oxidative 
stress, activation of platelet aggregation, hypercoagulation occurs (due to a decrease in the activity of heparin, 
thrombomodulin and an increase in the activity of thromboxane A2). The prevalence of hyperhomocysteinemia 
in Ukraine is quite high and reaches 10% among healthy adults, 2% among young people and adolescents, 
from 13% to 43% in patients with cardiovascular pathology. The C677T polymorphism of the methylenetetra-
hydrofolate reductase gene is widespread among the population of Ukraine (40.7%). Researchers believe that 
hyperhomocysteinemia is an independent and modifiable risk factor for vascular pathology.

Conclusion. Homocysteine is recognized as one of the markers of vascular pathology. Scientists consider 
the activation of oxidative stress, damage to the endothelium, stimulation of the proliferation of smooth muscle 
cells, and pro-inflammatory effects to be the main mechanisms of vascular damage in hyperhomocysteinemia. 
The described pathological changes are accompanied by a violation of the regulation of vascular tone, mostly 
due to a decrease in the synthesis of nitric oxide. Unbalanced synthesis of nitric oxide causes and potentiates 
oxidative stress, the processes of atherothrombogenesis. The professional literature presents enough scientif-
ic data that convincingly prove the role of homocysteine in the development of cardiovascular and neurological 
pathology. However, there is a small number of studies devoted to the relationship between hyperhomocys-
teinemia and periodontal diseases, and the pathogenetic mechanisms of the influence of hyperhomocystein-
emia on the development of vascular disorders in coronavirus disease are not fully disclosed. 

Keywords: homocysteine, biomarker, vascular pathology.
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